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Neue Ansätze zur Pathogenese und Therapie
Die Abhängigkeit des menschlichen Au-
geninnendrucks (intraokularer Druck
[IOD]) von der Lage des Kopfes im
Verhältnis zum Körper ist seit Langem
bekannt. Der Augeninnendruck steigt
bei liegender Position im Vergleich zur
aufrechten Körperhaltung an [1]. Die-
ses Phänomen tritt physiologisch auf,
erscheint jedoch bei Glaukompatienten
verstärkt [1]. Auch im Weltall konnte
bei Astronautinnen und Astronauten
in Schwerelosigkeit ein IOD-Anstieg
gezeigt werden [2]. Um die Bedingun-
gen in Schwerelosigkeit auf der Erde
zu simulieren und zu untersuchen, ha-
ben sich sog. Bed-Rest-Studien etabliert.
Bei längerer Kopftieflagerung kommt es
unter anderem zu einem Papillenödem
[3, 4]. Das Erkrankungsbild des Space-
flight Associated Neuro-ocular Syn-
drome (SANS) sowie die Ergebnisse der
Bed-Rest-Studien werden in den weite-
ren Beiträgen dieses Leitthemas bespro-
chen. Dieser Beitrag soll eine Übersicht
vermitteln, was bisher zum Einfluss von
lageabhängigen IOD-Schwankungen auf
die Glaukomentstehung und -progressi-
on bekannt ist. Zusammenfassend ist die
Bedeutung dieser IOD-Schwankungen
bisher nicht ausreichend verstanden.
Neue Ansätze für die Messung des Au-
geninnendrucks und die Morphometrie
des Sehnerven liefern neue und weiter-
gehende Informationen [5–10]. Diese
Methoden leisten einen Beitrag zur Ver-
tiefung des Verständnisses von Pathoge-
nese undTherapie dieser lageabhängigen
Augeninnendruckschwankungen.
Hintergrund
Die Glaukomerkrankung ist definiert als
eine Gruppe von Optikopathien, die mit
einemVerlust von retinalenGanglienzel-
len und deren Axonen einhergeht [11].
Dieser morphologische Schaden führt
zu einem progredienten Verlust der Ge-
sichtsfeldfunktion. Damit ist die Glau-
komerkrankung eine derHauptursachen
für irreversible Erblindungen weltweit.
Verschiedene Risikofaktoren wirken in
der Entstehung und im Voranschreiten
dieser multifaktoriellen Erkrankung zu-
sammen [11]. Ein erhöhter Augeninnen-
druck ist einer der wichtigsten Risiko-
faktoren und zudem medikamentösen
und operativen Therapiestrategien zur
Drucksenkung zugänglich [12].
» Die Senkung des Augen-
innendrucks ist der wichtigste
therapeutische Hebel bei der
Glaukomerkrankung
Die Abhängigkeit des menschlichen
Augeninnendrucks von der Körperlage
im Raum ist seit Langem bekannt und
war Gegenstand wissenschaftlicher Un-
tersuchungen [1, 13–16]. So konnten
lageabhängige Schwankungen des Au-
geninnendrucks sowohl bei gesunden
Probanden als auch für verschiedene
Glaukomformen nachgewiesen werden
[17–19]. In liegender Körperposition
kommt es bei einer Vielzahl von Men-
schen zu einem IOD-Anstieg (. Abb. 1).
Dawir einen bedeutsamenAnteil der Le-
benszeit schlafend in liegender Position
verbringen, könnten solche nächtlichen
Druckerhöhungen für die Entstehung
und Progression einer Glaukomerkran-
kung relevant sein [1]. Auch wenn
dieser Aspekt der Glaukomerkrankung
schon seit Langem Gegenstand inten-
siver Forschungsbemühungen ist, sind
bedeutende Aspekte der Pathogenese





Eine adäquate Blutversorgung von Seh-
nerven und Netzhaut sichert die Funk-
tionsfähigkeit des Sehorgans Auge. Der
okuläre Perfusionsdruck wird dabei
maßgeblich durch den arteriovenösen
Druckgradienten sowie durch den Au-
geninnendruck bestimmt. Mit steigen-
dem IOD wird auch ein höherer ar-
terieller Mitteldruck benötigt, um die
Perfusion des Gewebes sicherzustellen.
Zudem konnte vielfach gezeigt wer-
den, dass nächtliche hypotone Phasen
(sog. „night dipping“) mit einem hö-
heren Risiko einer Glaukomprogression
assoziiert sind [20–24]. Insbesonde-
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spitzen im Liegen. Stationäres Augeninnendruckprofilmit Sitzend- und Liegendmessungenbeider
Augen. Blaue Kurve: Augeninnendruck des rechtenAuges, rote Kurve: Augeninnendruck des linken
Auges
re scheinen starke Schwankungen des
Perfusionsdrucks ein relevantes Schä-
digungspotenzial für das neuroretinale
Gewebe zu besitzen [25]. Eine Zunahme
des Blutdrucks kann jedoch einen erheb-
lichen Anstieg des IOD bewirken [26].
Die Verlaufsdiagnostik des Blutdrucks,
beispielweise im Rahmen einer Messung
über 24h, ist etablierter Bestandteil der
Glaukomdiagnostik – insbesondere bei
Vorliegen eines Normaldruckglaukoms.
Auchwenn immerwieder therapeutische
Strategien zur Vermeidung von hypoto-
nen Phasen formuliert werden, hat sich
bisher kein therapeutisches Standard-
vorgehen etabliert. Bei Vorliegen einer
Glaukomerkrankung sollte insbesonde-
re eine zu starke iatrogene nächtliche
Absenkung des Blutdrucks durch An-
tihypertensiva durch Zusammenarbeit
mit dem behandelnden Hausarzt bzw.
Internisten vermieden werden [24].
Intrakranieller Druck – ein
relevanter Einflussfaktor?
Trotz über Jahrzehnte reichenden in-
tensiven Forschungsbemühungen ist die
genaue Pathogenese der Glaukomer-
krankung nicht vollständig verstanden.
In der sog. mechanischen Theorie führt
eine Augeninnendruckerhöhung zu ei-
nem gestörten axonalen Transportfluss
insbesondere bei Durchtritt der Sehner-
venfasern durch die Lamina cribrosa [1,
27]. Während der Augeninnendruck als
Kraft von anterior auf die Lamina cribro-
sa einwirkt, besitzt auch der hinter der
Lamina gelegene Raum mit Sehnerven,
Subarachnoidalraum und denMeningen
einen Druck, der am ehesten dem in-
trakraniellen Druck (engl. „intracranial
pressure“ [ICP]) entspricht [27–29]. In
liegender Position ist der physiologi-
sche Augeninnendruck mit 15mmHg
im Allgemeinen etwas höher als der
physiologische intrakranielle Druck von
13mmHg [30]. Im Stehen nimmt diese
Druckdifferenz deutlich zu, da der ICP,
bedingt durch hydrostatische Kräfte, auf
Werte von –10 bis 0mmHg abfällt [31].
Der IOD sinkt zwar gleichzeitig bei La-
gewechsel von liegender in eine stehende
Position, aber deutlich geringer. Der sog.
translaminäre Druckgradient (TLDG)
bezieht neben beiden Druckindizes auch
dieDicke der Lamina cribrosamit ein. Es
gibtHinweise darauf, dass eineErhöhung
des translaminären Druckgradienten zu
geringen Bewegungen der Lamina cri-
brosa führen kann, was die Exkavation
des Sehnerven vergrößert [27].
Während Langzeitmissionen scheint
der translaminäre Druckgradient bei
Astronauten in der Entwicklung des
SANS auch eine Rolle zu spielen. Es
wird diskutiert, dass ein erhöhter in-
trakranieller Druck, wie er moderat
bei Weltallrückkehrern gemessen wurde
[32], in Kombination mit einem redu-
zierten Augeninnendruck zu Papillen-
ödemen führt [33]. Interessanterweise
gibt es keine Berichte von Astronau-
tinnen oder Astronauten, die im Laufe
ihrer Karriere oder danach ein Glaukom
entwickelt haben.
» Ein erniedrigter ICP scheint
mit dem Entstehen einer
Glaukomerkrankung assoziiert zu
sein
Auch wenn die wissenschaftliche Evi-
denz bisher noch begrenzt und teilwei-
se widersprüchlich ist, scheint ein er-
niedrigter ICP mit dem Entstehen einer
Glaukomerkrankung assoziiert zu sein.
In einer Arbeit von Ren et al. fand sich
bei 14 Patienten mit Normaldruckglau-
kom ein erniedrigter ICP im Vergleich
zu 29 PatientenmitOffenwinkelglaukom
[30, 34, 35]. Gesunde Probanden wiede-
rum hatten einen höheren ICP als beide
andere Gruppen von Glaukompatienten.
Eine weitere Hypothese formuliert eine
erhöhteAuftretenswahrscheinlichkeit ei-
nes Normaldruckglaukoms nach ventri-
kuloperitonealer Shuntanlage (VPS-An-
lage). Gemäß einer Arbeit von Gallina
et al. entwickelten 41% der untersuchten
Patienten nach Shuntanlage ein Normal-
druckglaukom [36]. Die Autoren errech-
neten für operativ mit einem VPS ver-
sorgte Normaldruckhydrozephaluspati-
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und Therapie
Zusammenfassung
Hintergrund. Der menschliche Augeninnen-
druck (intraokularer Druck [IOD]) ist abhängig
von der Lage des Kopfes im Verhältnis zum
Körper im Raum. Physiologisch steigt der
IOD bei liegender Position im Vergleich zur
aufrechten Körperhaltung an. Auch in der
Schwerelosigkeit imWeltall scheint es zu einer
Erhöhung des Augeninnendrucks zu kommen,
begleitet von anderen ophthalmologischen
Symptomen, die unter dem Krankheitsbegriff
„Spaceflight Associated Neuro-Ocular
Syndrome“ (SANS) zusammengefasst werden.
Um die Auswirkungen des Einsatzes in der
Schwerelosigkeit auf den menschlichen
Körper zu untersuchen, werden sog. Bed-
Rest-Studien durchgeführt. Hier besteht also
eine Schnittmenge zwischen der Erforschung
des SANS und der Glaukomerkrankung. Ein
erhöhter Augeninnendruck ist weiterhin der
wichtigste durch Therapie zu beeinflussende
Risikofaktor für eine Glaukomentstehung und
-progression. Der Einfluss von lageabhängiger
IOD-Schwankungen auf die Glaukomer-
krankung ist weiterhin nicht ausreichend
verstanden.
Methoden. Es erfolgten die Durchführung
einer Literaturrecherche via PubMed zum
Thema „lageabhängige Augeninnendruck-
schwankungen“, eine Analyse und Einordnung
der veröffentlichten Studienergebnisse sowie
eine zusammenfassende Bewertung dieser.
Ergebnisse. Der Augeninnendruckanstieg
beim Wechsel von sitzender zu liegender
Körperposition ist bei Glaukompatientenmit
bis zu 8,6mmHg stärker als bei gesunden
Probanden mit bis zu 5mmHg. In kleinen
Pilotstudien konnte eine Kopfhochlagerung
um 30% bei einem Teil der Glaukompatienten
bzw. gesunden Probanden den IOD-Anstieg
im Liegen abmildern. Ein erniedrigter
Kompartimentdruck im Subarachnoidalraum
wurde mit der Glaukomerkrankung assoziiert
und kann einen Risikofaktor für die Glaukom-
entstehung darstellen. Nicht nur die Höhe
des Augeninnendrucks, sondern auch IOD-
Schwankungen wurden mit dem Risiko einer
höheren Progressionswahrscheinlichkeit
assoziiert.
Schlussfolgerung. Die klinische Bedeutung
von nächtlichen IOD-Spitzen im Liegen für
die Glaukomerkrankung ist weiterhin nicht
ausreichend verstanden Neue Verfahren zur
kontinuierlichen Augeninnendruckmessung
bieten vielversprechende Möglichkeiten zur





Translaminärer Druckgradient · Augenin-
nendruckmessung · Tages- und Nacht-IOD-
Profil
Dependency of intraocular pressure on body posture in glaucoma patients. New approaches to
pathogenesis and treatment
Abstract
Backround. Human intraocular pressure
(IOP) depends on the position of the head in
relation to the body in space. Physiologically,
the IOP increases in a lying position compared
to an upright posture. Microgravity in
space also appears to cause an increase
in intraocular pressure, accompanied by
other ophthalmological changes, which are
summarized under the term spaceflight
associated neuro-ocular syndrome (SANS).
Bed rest studies are being carried out to
investigate the effects of weightlessness
on the human body. So here there is an
intersection between research into SANS and
glaucoma. Increased intraocular pressure
remains the most important risk factor for
glaucoma development and progression that
can be influenced by treatment. The influence
of position-dependent IOP fluctuations on
glaucoma is still not sufficiently understood.
Materials and methods. A literature search
was carried in PubMed on the subject of IOP
fluctuations related to posture. Analysis and
evaluation of the published study results and
a summary of available clinical data.
Results. The increase in IOP when changing
from a seated to a lying body position is
greater in glaucoma patients with an increase
of up to 8.6mmHg compared to healthy
subjects with an increase up to 5mmHg.
In small pilot studies the increase in lying
IOP in some glaucoma patients and healthy
volunteers could be attenuated by elevation
of the head by 30%. A lower compartmental
pressure in the subarachnoid space has been
associatedwith glaucoma and may represent
a risk factor for glaucoma development. Not
only the level of IOP but also IOP fluctuations
were associated with an increased risk of
disease progression.
Conclusion. The clinical significance of IOP
peaks during sleep on glaucoma is still not
sufficiently understood. New methods for
continuous IOP measurement offer promising
opportunities for further research into the
importance of IOP fluctuations related to
changes of body and head posture.
Keywords
Posture-dependent pressure fluctuations ·
Nocturnal IOP peaks · Translaminar pressure
gradient · Intraocular pressure measurement ·
Day and night IOP profile
enten ein 40-fach erhöhtes Risiko für ei-
ne Glaukomentstehung im Vergleich zu
konservativ behandelten Patienten. Zu-
dem wiesen die Autoren darauf hin, dass
die Expositionsdauer eines erniedrigten
ICPs über die Shuntanlage ausschlagge-
bend für eine Sehnervenschädigung zu
seinscheint.AuchtierexperimentelleUn-
tersuchungen konnten vergleichbare Er-
gebnisse reproduzieren [27].
Andererseits konnten Zwischener-
gebnisse einer prospektiven Studie am
Zentrum für Augenheilkunde der Uni-
klinik Köln nicht bestätigen, dass es zu
einerGlaukomentstehungoder -progres-
sion 3 Jahre nach VPS-Anlage kommt.
In einemZeitraum von 4 Jahren konnten
7Patienten eingeschlossenwerden.Hier-
bei wurden die Patienten präoperativ vor
der VPS-Anlage und postoperativ bis
zu 3 Jahre nachverfolgt. Gängige Glau-
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komscreeninguntersuchungen wurden
im jährlichen Rhythmus durchgeführt,
bei Auffälligkeiten im halbjährlichen
Rhythmus. Die Untersuchungen bestan-
den aus Messung des IOD mittels dy-
namischer Konturtonometrie, Messung
der zentralen Hornhautdicke mittels
topographischer Verfahren (Pentacam,




und Fotodokumentation des Sehnerven.
Sechs der 7 Patienten hatten keine glau-
komatösen Auffälligkeiten vor der VPS-
Anlage, eine Patientin hatte hingegen ein
beginnendes Glaukom bereits vor der
VPS-Anlage. Bei Nachuntersuchungen
nachneurochirurgischen Interventionen
zeigten die 6 Patienten ohne vorbeste-
hende Glaukomerkrankung weiterhin
keinen Anhalt für eine glaukomatöse
Schädigung. Die Patientin mit bestehen-
der Glaukomerkrankung zeigte keinen
Anhalt für eine Glaukomprogression
bis zu 3 Jahre nach VPS-Anlage. Eine
mögliche Erklärung hierfür ist der noch
recht kurze Beobachtungszeitraum. In
der Studie von Gallina et al. wurde ein
durchschnittlicherZeitraumvon6Jahren
errechnet, in der Patienten mit VPS-An-
lage ein Glaukom entwickelt haben [36].
Weitere Untersuchungen sind notwen-
dig, um das Verständnis der Bedeutung
des ICP auf die Glaukomentstehung auf




Typischerweise erfolgte eine ophthalmo-
logische Augeninnendruckmessung in
sitzender Position. Sowohl bei gesunden
Probanden als auch bei Glaukompati-
enten ist im Tagesverlauf eine Variabili-
tät des Augeninnendrucks nachweisbar
[37]. Der zugrunde liegende Mechanis-
mus, der diese Schwankungen auslöst,
ist bisher nicht vollständig verstanden.
Der systemische Kortisolspiegel wird als
Einflussgrößevermutet [1]. Sokonntege-
zeigtwerden, dass es einige Stundennach
einem Anstieg des Kortisolspiegels im
Plasma zu einer IOD-Erhöhung kommt
[38, 39]. Zudem fand eine Arbeitsgruppe
um Schwarz et al. erhöhte IOD-Werte
bei Patienten mit erhöhten Plasmakorti-
solkonzentrationen. Eine Hemmung der
adrenergen Kortisolproduktion senk-
te zudem den Augeninnendruck. Auf
der anderen Seite scheint die bekannte
nächtliche Reduktion der Kammer-







Die Lageabhängigkeit des Augeninnen-
drucks war Gegenstand zahlreicher wis-
senschaftlicher Untersuchungen. Häufig
wurde der IOD in sitzender bzw. stehen-
der Position mit jenem in liegender Posi-
tion verglichen,meist mittels pneumoto-
nometrischer Messverfahren. Als Grund
für den steigenden IOD im Liegen wird
eine Erhöhung des episkleralen Venen-
drucks angenommen. Dieser führt zu ei-
ner Abnahme der venösen Drainage der
okulärenGewebe, insbesonderederCho-
rioidea. Eine Zunahme der chorioidalen
Dicke wiederum kann die Fazilität des
Kammerwasserabflusses und die Fließei-
genschaften des Kammerwassers negativ
beeinflussen [1, 40].
» Als Grund für den steigenden
IOD im Liegen wird die Erhöhung
des episkleralen Venendrucks
angenommen
Der Augeninnendruckanstieg war bei
Glaukompatienten größer als bei ge-
sunden Kontrollen. In einem Review
fassten Prata et al. die Ergebnisse ver-
schiedener Studien zusammen [1]. Die
Autoren fanden eine große Spannbreite
von 1,6–8,6mmHg für den Liegend-
druckanstieg bei Glaukompatienten im
Vergleich zur aufrechten Position. In
der Mehrzahl der Studien lag der An-
stieg im Mittel bei 3,5–4,5mmHg. Bei
gesunden Probanden war der lagebe-
dingte Anstieg mit durchschnittlich
2–5mmHg niedriger. Der genaue pa-
thophysiologische Mechanismus, der bei
Glaukompatienten zu einem stärkeren
Druckanstieg im Liegen führt, ist bisher
nicht abschließend entdeckt worden.
Grundsätzlich erscheint bei Vorliegen
einer Glaukomerkrankung die Fähigkeit
des Kammerwasserabflusssystems zur
Autoregulation vermindert. In einer Ar-
beit von Jain et al. wurde neben dem
direkten Vergleich des lageabhängigen
IOD-Anstiegs zwischen Glaukompa-
tienten und gesunden Kontrollen ein
weiteres Experiment ergänzt [41]. Allen
Studienteilnehmern wurde bei Lage-
wechsel ein Kopfkissen mit einer Dicke
von 13cm unter den Kopf gelegt und der
Augeninnendruckanstieg nach 2min ge-
messen. Es war kein Druckanstieg mehr
nachweisbar. Allerdings zeigen andere
Arbeiten die möglicherweise negative
Wirkung eines Kopfkissens bei seitlicher
Schlafposition durch eine Druckwir-
kung auf das Auge [14]. Zudem fehlen
Daten über einen längeren Schlafverlauf.
In einer weiteren Arbeit untersuchten
Buys et al. dieWirksamkeit eines Keilkis-
sens,welches zu einerKopfhochlagerung
von 30° führte [42]. Auch durch diese
Maßnahme wurde bei einem Drittel der
eingeschlossenen Glaukompatienten ei-
ne IOD-Senkungum20%erreicht.Diese
Studie berücksichtigte allerdings nicht
das Vorhandensein von Liegendspitzen
als Einschlusskriterium. Auch erscheint
eine Kopfhochlagerung von 30% nicht
universell praktikabel. Zudem war in
einer Studie von Yeon et al. der IOD-
senkende Effekt einerKopfhochlagerung
um 30% zwar bei jungen gesunden Pro-
banden reproduzierbar, allerdings nicht
unter Zuhilfenahme von Kopfkissen
[43].
Auch die Liegeposition beeinflusst
den IOD-Anstieg. Die bisher dargestell-
ten Ergebnisse wurden im Vergleich der
Rückenlage mit einer sitzenden Position
erhoben. Eine seitliche Schlafposition
führt zu Verschiebungen des Druckan-
stiegs. So steigt bei Rechtsseitenlage der
Augendruck des rechten Auges stärker
an, während bei Linksseitenlage das
linke Auge den stärkeren Anstieg auf-
weist [14]. Während die Evidenz für
das Auftreten der lageabhängigen IOD-
Schwankungen breit ist, ist das Wissen
um die klinische Relevanz dieser nicht
ausreichend. Auch ist noch unklar, ob
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Ergebnisse von Studien, die den un-
mittelbaren Effekt einer Lageänderung
messen, geeignet sind, auf einen längeren




zu IOD-Messungen in Schwerelosigkeit
ist begrenzt, veröffentlichte Daten bezie-
hen sich auf Einzelfallberichte vonAstro-
nautinnenundAstronauten [2]. So zeigte
ein koreanischerAstronaut einenDruck-
anstieg von im Mittel 26% unter Schwe-
relosigkeit im Vergleich zu den Vormes-
sungen auf der Erde [44]. Auch andere
Berichte bestätigen diesen IOD-Anstieg
und zeigten zudem eine Normalisierung
bis Reduktion nach einigen Tagen [45].
Auch bei Parabelflügen konnte ein Au-
gendruckanstieg um 5–7mmHg nach-
gewiesen werden [2, 46]. Als Grund für
den IOD-Anstieg wird eine vermehrte
Füllung der chorioidalen Gefäße vermu-
tet [2]. Da unter Schwerelosigkeit jedoch
auch Veränderungen im ICP auftreten,
die zur Entwicklung eines SANS füh-
ren können, lassen sich die Auswirkun-
gender IOD-Erhöhungalleinenur einge-
schränkt ableiten. Hier können sog. Bett-
Ruhe-Studien sehr hilfreich bei der Ge-
winnung neuer Erkenntnisse sein, die in
einemweiterenBeitragdiesesLeitthemas




Ein maßgeblicher Anteil des Wissens
um den Therapieerfolg einer IOD-Sen-
kung auf die Erkrankungsprogression
basiert weiterhin auf den Erkenntnissen
der großen epidemiologischen Glau-
komstudien aus den 1990er-Jahren. In
der Advanced Glaucoma Intervention
Study (AGIS) zeigten Patienten, deren
IOD im Mittel auf 12mmHg gesenkt
wurde und zu jeder Zeit unter 18mmHg
lag, über 7 Jahre keine Verschlechterung
der Gesichtsfeldfunktion [48]. Der Ear-
ly Manifest Glaucoma Trial (EMGT)
zeigte eine Verringerung des Risikos für
eine Glaukomprogression durch eine
Senkung des IODs um je 1mmHg im















ist im Sulcus des Au-
ges sichtbar, da eine
Aniridie vorliegt
Vergleich zur Ausgangsuntersuchung
[49]. Die vorhandene Evidenz aus kli-
nischen Studien liefert jedoch weniger
Informationen über die schädliche Wir-
kung von IOD-Schwankungen [50]. Es
liegt klinisch nahe, dass verschiedene
Eigenschaften einer Druckspitze das
Schädigungspotenzial bestimmen. So
spielen sowohl die maximale Höhe der
Druckspitze, die Dauer als auch die
Wiederholungsfrequenz eine Rolle. In
einer 2019 veröffentlichten, retrospek-
tiven Kohortenstudie an der Mainzer
Uniklinik konnten Matlach et al. zeigen,
dass größere IOD-Schwankungen in ei-
nem 48-h-Tages- und Nachtdruckprofil
mit dem späteren Auftreten einer Ge-
sichtsfeldprogression assoziiert waren
[51]. Insgesamt ist die Evidenz über
die Bedeutung der IOD-Schwankungen
aus prospektiven kontrollierten Studi-
en noch gering. In einem Review aus
dem Jahr 2014 beschreiben die Autoren
um Leidl die bestehende Kontroverse
um die Bedeutung der IOD-Fluktua-
tionen und kommen zu dem Schluss,
dass erst mit einer kontinuierlichen Au-
geninnendruckmessung die Bedeutung
der IOD-Schwankungen erfasst werden
kann [50]. In diesemForschungsfeld gibt
es derzeit interessante Neuerungen. An-
sätze wie beispielsweise die Triggerfish-
Kontaktlinse (Sensimed SA, Lausanne,
Schweiz) oder der intraokulare Druck-
sensor Eyemate-IO (Implandata GmbH,
Hannover, Deutschland) versprechen,
insbesondere die lageabhängigen Au-
geninnendruckveränderungen besser
darzustellen und somit deren klinische
Relevanz einordnen zu können (. Abb. 2
und 3; [5, 6, 52, 53]). Auch die Selbst-
tonometrie spielt bei der Erforschung
von Augendruckschwankungen für die
Glaukomerkrankung eine relevante Rol-
le. Allerdings sind Selbstmessungen im
Liegen bzw. nachts in der alltäglichen
Realität der Patienten schwer umsetzbar.
Darüberhinausfindet sichklinisch ei-
ne signifikante interindividuelle Variabi-
lität bei Glaukompatienten. Dies mündet
inderHypothese einer individuellenSus-
zeptibilität, die durch verschiedene ge-
netische und nichtgenetische Faktoren
beeinflusst wird [1]. Diese individuelle
Anfälligkeit ist als Ursache zu vermu-
ten, die dazu führt, dass einige Patienten
mit okulärer Hypertension trotz deut-
lich erhöhter IOD-Werte lebenslang kei-
nen Glaukomschaden entwickeln, wäh-
rend andere bei IOD-Werten im Mittel
von 15mmHg eine Verschlechterung er-
fahren. Ebenfalls konnte gezeigt werden,
dass starke IOD-Erhöhungen bei z.B.
körperlicher Anstrengung nicht zwangs-
läufig zu einer glaukomatösen Schädi-
gung des Sehnerven führen müssen [54].
Therapeutische Strategien
Wie dargelegt, ist die klinische Be-
deutung von lageabhängigen IOD-Ver-
änderungen bisher nur unvollständig
verstanden. Dies wirkt sich direkt auf
die therapeutischen Strategien in der
Glaukombehandlung aus. Liegendspit-
zenerscheinendurcheinemedikamentös
topische Drucksenkung schlecht adres-
sierbar [55]. Auch nach Kataraktoperati-
on wurde zwar eine Reduktion des IOD
im Sitzen, nicht jedoch des lageabhän-
gigen Druckanstiegs nachgewiesen [56].
Bei Erkrankungsprogression und signi-
fikanten IOD-Spitzen im Liegen sollte
die Indikation zur filtrierenden Glau-
komchirurgie erwogen werden [55]. Als
Grund für die Überlegenheit der fil-
trierenden Verfahren zur Therapie von
Liegendspitzen kann vermutet werden,
dass nur bei der Ableitung des Kammer-
wassers unter die Bindehaut der venöse
Widerstand der episkleralen Venen aus-
geschaltet wird.
» Esbesteht eineÜberlegenheit
der filtrierenden Verfahren in der
Therapie von Liegendspitzen
Für eine generelle Empfehlung der
Oberkörperhochlagerung erscheint die
vorhandene Evidenz bisher nicht aus-
reichend, insbesondere ist eine solche
Empfehlung nur für Patienten geeignet,
die Rückenschläfer sind [14, 42, 43]. Falls
ein hoher translaminärer Druckgradient
eine Glaukomprogression begünstigt,
könnte neben der Augeninnendruck-
senkung auch eine moderate Erhöhung
des intrakraniellen Drucks günstig für
das Überleben der Ganglienzellaxone
des Sehnerven sein [27]. Wirkstoffe wie
Koffein, Theophylline und Vitamin A
wurden zur Erhöhung des intrakraniel-
lenDrucks vorgeschlagen, überzeugende
Studien, die dies beim Menschen bele-
gen, liegen jedoch nicht vor [27]. Für alle
Substanzen konnte in tierexperimentel-
len Studien eine Wirksamkeit im Sinne
einer Erhöhung der Liquorproduktion
nachgewiesen werden, zum Teil mit ho-
hem Evidenzgrad [27, 57, 58]. Andere
Autoren schlagen eine ICP-Erhöhung
durch die Implantation einer intrathe-
kalen zerebrospinalen Flüssigkeitspum-
pe bei Glaukompatienten vor, die auf
traditionelle therapeutische Methoden
nicht ansprechen [59]. Ergebnisse von
Beobachtungsstudien bei Glaukompa-
tienten stehen noch aus. Insbesondere
das Normaldruckglaukom erscheint hier
als geeignetes Indikationsfeld für eine
prospektiv kontrollierte Studie.
Schlussfolgerung
Trotz weltweiter intensiver Forschungs-
bemühungen über die letzten Jahrzehnte
736 Der Ophthalmologe 8 · 2020
Abb. 38 Schwankungen des Augeninnendrucks bei einemPatientenmit implantiertem intraokularemDrucksensor (Eye-
mate-IO, Implandata GmbH, Hannover, Deutschland). Zur ErhöhungderMessgenauigkeitwurden die Patienten angeleitet,
jede Augeninnendruckmessung je 2-mal zuwiederholen
ist unser Verständnis von der Bedeutung
der zirkadianen Rhythmik des Augen-
innendrucks sowie der lagebedingten
IOD-Schwankungen unvollständig. Sehr
interessante Erklärungsansätze zum Ein-
fluss der Kompartimentdrücke in Auge
und Subarachnoidalraum auf die Glau-
komentstehung und Progression wurden
formuliert. Neue technische Verfahren
zur Augeninnendruckmessung erlau-
ben deutlich kürzere Messintervalle mit
geringer Belastung der Patienten und
münden in dem Konzept eines konti-
nuierlichen IOD-Monitorings über 24h.
Bestehende technische Ansätze sind
bereits vielversprechend, eine weitere
Miniaturisierung sollte die klinische Ak-
zeptanz dieser Medizingeräte erhöhen.
Mithilfe eines kontinuierlichen Monito-
rings können Auswirkungen von IOD-
Schwankungen sowie lageabhängigen
IOD-Spitzen besser verstanden werden.
In diesem Feld sind weitere Forschungs-
bemühungen notwendig und vielver-
sprechend, um die Behandlung unserer
Glaukompatienten zu optimieren.
Fazit für die Praxis
4 Der erhöhte Augeninnendruck ist
weiterhin der wichtigste durch The-
rapie zu beeinflussende Risikofaktor
für eine Glaukomentstehung und
-progression.
4 Neben einem erhöhten Augeninnen-
druck sind auch Augeninnendruck-
schwankungen mit einer höheren
Progressionswahrscheinlichkeit asso-
ziiert.
4 Die klinische Bedeutung von nächt-
lichen IOD(intraokularer Druck)-
Spitzen im Liegen für die Glau-
komerkrankung ist weiterhin nicht
ausreichend verstanden – aufgrund
des Einflusses der Tagesschwankun-
gen erscheint ein negativer Effekt
hoher Liegendspitzen und starker
Schwankungenwahrscheinlich.
4 Der intrakranielle Druck beeinflusst
die Position der Lamina cribrosa
– eine Erniedrigung des Kompar-
timentdrucks könnte ein weiterer
Risikofaktor für eine Glaukomentste-
hung sein.
4 Neue Verfahren zur kontinuierlichen
Augeninnendruckmessung bieten
vielversprechende Möglichkeiten
zur weiteren Erforschung der Be-
deutung von lageabhängigen IOD-
Schwankungen.
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